Síndrome de Brugada. A propósito de un caso  by Marín Gómez, F.X. et al.
CARTAS DE INVESTIGACIÓN
147 | Aten Primaria 2002. Enero. 29 (1) | 61
Síndrome de Brugada.
A propósito de un caso
Introducción. En 1992, Brugada y Brugada
describieron un síndrome caracterizado por
episodios de síncope y muerte súbita en pa-
cientes sin cardiopatía estructural, con patrón
electrocardiográfico de bloqueo de rama de-
recha y elevación del segmento ST en las de-
rivaciones precordiales V1 a V31. Se han
identificado 3 mutaciones del cromosoma 3
que afectan a la función del canal de sodio
cardíaco y causan la presentación de trastor-
nos de conducción, con períodos refractarios
ventriculares heterogéneos, que facilitan la
aparición de arritmias. El electrocardiograma
(ECG) puede verse modulado por cambios
autonómicos o la administración de antiarrít-
micos, y en ocasiones es difícil su diagnóstico
debido a la existencia de formas intermiten-
tes u ocultas del síndrome2. Causa un 50% de
las muertes súbitas anuales en pacientes jóve-
nes con corazón normal2. Actualmente su
tratamiento consiste en la implantación de
un desfibrilador.
Caso clínico. Varón de 21 años, sin alergias
medicamentosas, hábitos tóxicos, ni antece-
dentes patológicos de interés. El paciente 
refiere padre con hipertrofia ventricular y
hermano y tío paterno muertos a los 
18 años de muerte súbita. El paciente acude
a urgencias por fiebre de 39 oC, náuseas y
palpitaciones. En la exploración destaca: ten-
sión arterial, 140/70 mmHg; frecuencia car-
díaca, 104 lat/min y frecuencia respiratoria,
20 resp/min. La auscultación revela soplo sis-
tólico 2/6 mesocárdico, y el resto de la explo-
ración es normal. Se solicita analítica (hemo-
grama, bioquímica y estudio tiroideo), que es
normal. El ECG muestra bloqueo incomple-
to de rama derecha con elevación del seg-
mento ST en precordiales derechas de V1 a
V2 (fig. 1). El paciente se deriva al servicio de
cardiología donde, después de practicarle una
inducción con ajmalina, se le diagnostica el
síndrome y se le implanta un desfibrilador.
Discusión y conclusiones. En el síndrome
de Brugada se han descrito 2 morfologías
del segmento ST en precordiales derechas:
una convexa (coved) y otra en forma de silla
de montar (saddle-back)2. La primera se aso-
cia a un fuerte potencial arritmógeno y la se-
gunda a un curso crónico. En nuestro caso
observamos la alternancia de las 2 morfolo-
gías. Al revisar la historia del paciente halla-
mos un ECG, practicado en 1992, cuando
aún no se había descrito el síndrome, con
morfología tipo saddle-back; otro ECG
practicado en 1994 era normal, mientras
que el último ECG presentaba una morfo-
logía de tipo coved. Este caso demuestra el
carácter dinámico de los cambios del ECG,
mostrando a veces patrones poco evidentes
del síndrome que pueden confundir el diag-
nóstico. En muchos casos publicados del
síndrome, las arritmias se presentan en re-
poso o durante el sueño, sugiriendo una
causa bradicardia-dependiente. La hipótesis
de que el bloqueo simpático y la estimula-
ción vagal podrían inducir arritmias ventri-
culares malignas se apoyaría en la presenta-
ción de cambios del ECG por la acción del
sistema nervioso autónomo o los antiarrít-
micos. Dado que la temperatura corporal
puede causar variaciones en la cinética de los
canales de sodio, creemos que la hipertermia
y el exceso de sudación por el síndrome fe-
bril causaron la arritmia y el consiguiente
diagnóstico de nuestro paciente.
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Introducción. Las toxicodermias son reac-
ciones cutáneas producidas por fármacos
debidas a un mecanismo inmunológico
(reacciones alérgicas) o no inmunológico1.
Cualquier fármaco puede producir toxico-
dermia, aunque ninguna es exclusiva de un
medicamento en particular2.
El alendronato es un bisfosfonato indicado
para el tratamiento de la osteoporosis en
mujeres posmenopáusicas. El eritema tóxi-
co o erupción cutánea exantemática y la ur-
ticaria constituyen los dos tipos de toxico-
dermias más frecuentes en la práctica
clínica, pero existen múltiples patrones de
presentación2. El eritema fijo medicamen-
toso representa una dermatosis muy espe-
cífica. Se presenta a las 24-48 horas de la
administración del fármaco. Se inicia con
una erupción constituida por una o varias
placas redondeadas inicialmente eritema-
tosas, aunque posteriormente adquieren un
color eritematovioláceo. Se acompaña de
sensación pruriginosa o incluso de dolor.
Siempre se manifiestan en la misma locali-
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